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RESUMO 


A doença celíaca é uma enfermidade autoimune crônica, diagnosticada em todas as 
faixas etárias, associada à má-absorção intestinal e com manifestações extraintestinais 
cada vez mais frequentes. Seu diagnóstico clínico depende da estreita correlação clí- 
nica, laboratorial e morfológica. A suspeita clínica conduz a exames sorológicos muito 
sensíveis e específicos, mas a biópsia intestinal permanece como exame de referência, 
orientada pela endoscopia, que revela atrofia vilositária da mucosa intestinal. 


Palavras-chave: Doença Celíaca; Doença Celíaca/patologia; Doença Celíaca /epide- 
miologia; Doença Celíaca/diagnóstico; Enteropatias. 


ABSTRACT 


Celiac disease is a chronic autoimmune disease, diagnosed in all age groups, associated 
with intestinal malabsorption and increasingly frequent extra-intestinal manifestations. Its 
clinical diagnosis depends on the close clinical, laboratory, and morphological correlation. 
The clinical suspicion leads to highly sensitive and specific serologic tests; however, the 
intestinal biopsy remains as a reference test, guided by endoscopy, which reveals villous 
atrophy in the intestinal mucosa. 


Key words: Celiac Disease; Celiac Disease/pathology; Celiac Disease/epidemiology; 
Celiac Disease/diagnosis; Intestinal Diseases. 


INTRODUÇÃO 


A doença celíaca (DC) é enfermidade crônica adquirida, mediada imunologi- 
camente, com variedade de manifestações clínicas. A ingestão do glúten, fração 
proteica presente no trigo, cevada, centeio e, possivelmente, na aveia, determina 
lesão da mucosa do intestino delgado por mecanismos autoimunes, em indivíduos 
geneticamente predispostos.** Observa-se, classicamente, inflamação crônica da 
mucosa intestinal com progressão para atrofia vilositária respectiva. A retirada do 
glúten da dieta proporciona melhora clínica e histológica e sua reintrodução, a sua 
recorrência.” Suas manifestações clínicas mais características ocorrem em crianças 
e correspondem a diarreia, perda de peso, desnutrição*!º e anemia por deficiência de 
ferro. Pode manifestar-se, entretanto, em qualquer idade apresentando distribuição 
global! entre a população, o que torna difícil determinar-se o grupo de maior incidên- 
cia. A variedade de apresentações clínicas da DC contribui para a dificuldade em 
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se verificar o extrato da população mais acometido, 
especialmente das formas oligo e assintomáticas.! 


EPIDEMIOLOGIA 


Reconhecida no passado como afecção de baixa 
prevalência, a DC passou a ser diagnosticada com fre- 
quência crescente em todo o mundo, fato justificado 
pela maior disponibilidade de testes sorológicos alta- 
mente sensíveis e específicos,! que ampliaram a acu- 
rácia de seu diagnóstico. Observou-se também o ex- 
pressivo aumento da prevalência da DC ao longo das 
últimas décadas,!! com distribuição universal, atingin- 
do todas as etnias e caracterizando-se como das mais 
frequentes doenças genéticas conhecidas, com preva- 
lência média na população geral de 1%º a 2%.!2 

O índice de acometimento pela DC nos Estados 
Unidos” é de aproximadamente 1:100 (1%) pessoas, 
com variações de 1:80 a 1:140 (1,25 a 0,71%), sendo a 
maioria dos diagnósticos feita em fases mais avança- 
das da vida. Sabe-se, entretanto, que a ocorrência 
da DC está subestimada, particularmente nos países 
em desenvolvimento, onde sua apresentação clínica 
se sobrepõe a outras afecções mais frequentes, como 
infecciosos e de desnutrição.! No Brasil, o primeiro 
estudo sobre a prevalência da DC foi realizado por 
Gandolfi et al. a partir de teste sorológico aplicado 
a 2.045 doadores de sangue da cidade de Brasília. A 
biópsia de jejuno foi realizada nos pacientes com so- 
rologia positiva, que confirmou três casos de DC, ou 
seja, prevalência de 1:681 (0,15%). 


PATOGÊNESE 


A patogênese da DC envolve, embora não com- 
pletamente compreendida, a interação de fatores ge- 
néticos, ambientais e imunológicos.” 

Em relação aos fatores genéticos, observa-se que 
se associa intensamente a genes da classe HLA II- 
-HLA-DQ,241015 localizados no braço curto do cro- 
mossoma seis.” Registra-se alta prevalência de DC en- 
tre membros de mesma família e concordância para 
DC entre 70 e 85% em gêmeos monozigóticos.!lê A 
constatação desses genes, entretanto, é necessária, 
mas insuficiente, para a expressão do fenótipo da 
DC. Outro aspecto importante a considerar é que 
existem dois tipos de moléculas HLA-DQ2:DQ2.5 e 
uma, DQ2.2, que representam risco aumentado e bai- 
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xo de DC, respectivamente, presentes em cerca de 
95% dos pacientes com DC, enquanto as de HLA-DQ8 
correspondem aos demais casos.? As moléculas de 
HLA, sintetizadas a partir desses genes, estão presen- 
tes em células apresentadoras de antígenos, macrófa- 
gos, células dendríticas e LB encontrados na mucosa 
do intestino delgado proximal! Do ponto de vista 
imunológico, os pacientes com DC exibem distúrbios 
na regulação da resposta de LT CD4+ em parte da po- 
pulação de portadores de HLA-DQ2 ou HLA-DQ8 “1º 

A DC é doença inflamatória desencadeada a partir 
da exposição ao glúten do trigo, composto formado por 
albuminas, globulinas, gliadinas e gluteninas. As gliadi- 
nas e gluteninas são ricas em glutaminas, peptídeo ca- 
paz de desencadear a reação inflamatória na mucosa 
intestinal. Outras proteínas, chamadas de prolaminas, 
contêm glutaminas e se encontram na cevada (hordeí- 
nas) e no centeio (secalinas) e, possivelmente, na aveia 
(aveninas).º A enzima transglutaminase tecidual (TG), 
que ocorre em diversas células do organismo, inclusi- 
ve nos enterócitos,? tem a glutamina como substrato. A 
tTG age deaminando resíduos de glutamina os quais se 
ligam às moléculas HLADQ2/DQ8 presentes nas célu- 
las dendríticas dos indivíduos suscetíveis e ativam LT 
CD4+ glúten-específicas.!” Os LT CD4+ produzem citoci- 
nas, que por sua vez ativam a resposta inflamatória tipo 
Thl. A reação inflamatória Thl leva à atrofia vilositária 
e hiperplasia de criptas,>!º pela degradação de prote- 
ínas da matriz extracelular e da membrana basal da 
mucosa intestinal pela produção de metaloproteinases, 
e aumenta a citotoxidade dos linfócitos intraepiteliais 
ou de LT NK (natural killer), promovendo apoptose de 
enterócitos. Observa-se ainda ativação concomitante 
de LBs que se diferenciam em plasmócitos e produzem 
anticorpos antitTG e antigliadina.! 

Outros fatores também se relacionam ao desenvolvi- 
mento da DC, como a exposição ao glúten antes dos três 
meses de idade, as infecções gastrintestinais antes dos 
seis meses de idade, especialmente as causadas pelo ro- 
tavírus,"º e as alterações da microbiota intestinal.? 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA 


Até o início dos anos 80, os sintomas descritos da 
DC eram apenas os localizados no sistema digestório, 
caracterizando-se principalmente pela má-absorção 
intestinal. A partir dessa época, graças à utilização 
de técnicas de sorologia, o número de pacientes com 
sintomas menos graves tornou-se duas vezes maior 


que de pacientes com má-absorção.” Estima-se que 
mais de 80% dos pacientes com sorologia positiva 
sejam assintomáticos, oligossintomáticos ou apresen- 
tem somente sintomas extraintestinais.? Assim, pode- 
-se afirmar que o diagnóstico da DC tende a ser difícil, 
havendo discordância entre os sinais e os sintomas 
clínicos, a sorologia e a biópsia intestinal em cerca de 
10% dos casos.º Entre as crianças, a diarreia crônica, 
a distensão abdominal, os vômitos e a constipação 
constituem manifestações clássicas.”º Verificam-se, 
ainda, redução do crescimento, inapetência, anemia 
(principalmente ferropriva) e depressão. A DC pode 
também se associar a: dermatite herpetiforme, defei- 
tos no esmalte dentário, diabetes melitus tipo I, defici- 
ência de IgA, síndrome de Down, síndrome de Turner 
e história positiva para DC em parentes de primeiro 
grau. Na diarreia crônica e DC, devem ser investiga- 
das carências de ferro, folato, cálcio e vitaminas li- 
possolúveis, causadas pela má-absorção intestinal. 
Às principais manifestações extraintestinais da 
DC, muitas vezes sem associação com sintomas gas- 
trintestinais, são: dermatite herpetiforme, deficiência 
de ferro, osteoporose, aborto recorrente, infertilidade, 
ataxia, neuropatia periférica e dispepsia.” Ressalta-se 
ainda sua associação com várias doenças autoimunes 
(principalmente diabetes mellitus tipo I, hipo ou hi- 
pertireoidismo, síndrome de Sjógren), fadiga prolon- 
gada, ataxia, elevação persistente das transaminases 
séricas e neoplasias malignas, com destaque para o 
linfoma e o adenocarcinoma do intestino delgado.º*!8 
À apresentação da DC é dividida em cinco fenóti- 
pos, como formas: 
= clássica: caracterizada pela sintomatologia di- 
gestiva associada à má-absorção intestinal e que 
cursa com atrofia vilositária intestinal e outras al- 
terações histológicas relacionadas à ingestão de 
glúten. O diagnóstico desses pacientes é motiva- 
do pelas manifestações gastrintestinais; 
= atípica: de apresentação mais frequente, definida 
pela ocorrência de pequena ou nenhuma sinto- 
matologia gastrintestinal. Manifestações extrain- 
testinais, como anemia por deficiência de ferro, 
osteoporose, baixa estatura e infertilidade, estão 
presentes e geralmente motivam a procura por 
assistência médica. Apesar de cursar com atrofia 
vilositária intestinal associada ao glúten, esses 
pacientes, não raro, permanecem subdiagnostica- 
dos, em função da vaga sintomatologia específica; 
= silenciosa: identificada nos pacientes assintomá- 
ticos e com atrofia vilositária intestinal induzida 
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pelo glúten. O diagnóstico, em geral, depende de 
sorologia positiva ou esofagogastroduodenosco- 
pia com biópsias intestinais, indicadas por moti- 
vos diversos. É assintomática quanto às manifes- 
tações gastrintestinais e extraintestinais; 

= latente: caracterizada nos pacientes com diag- 
nóstico prévio de DC que responderam satisfato- 
riamente à dieta isenta de glúten e permanecem 
assintomáticos, com histologia normal ou apenas 
com aumento do número de linfócitos intraepite- 
liais (LIE), após a reintrodução de dieta com glú- 
ten. Incluem-se, também, nesse grupo os pacientes 
assintomáticos, com histologia normal do intestino 
delgado, que posteriormente desenvolverão DC; 

= refratária: representada pelo grupo de pacientes 
com diagnóstico de certeza de DC que não respon- 
deram adequadamente à dieta isenta de glúten ou 
que, após período inicial de boa resposta clínica, 
apresentaram recrudescência da sintomatologia, 
a despeito da manutenção da dieta sem glúten por 
pelo menos seis a 12 meses após exclusão de malig- 
nidade. Deve-se, nesses casos, pensar em complica- 
ções associadas à DC como jejunite ulcerativa e lin- 
foma de LT associado à enteropatia glúten-induzida. 


DIAGNÓSTICO 


O diagnóstico da DC tem por base as manifestações 
clínicas, os exames laboratoriais, o emprego de mar- 
cadores sorológicos altamente sensíveis e específicos, 
particularmente nas populações de alto-risco, e os as- 
pectos histológicos das biópsias do intestino delgado. 


Sorologia 


A investigação de marcadores sorológicos na DC 
é instrumento valioso para selecionar candidatos 
para a biópsia intestinal, procedimento indispensável 
para seu diagnóstico de certeza.!5891819 A seguir, al- 
guns pontos sobre a utilização dos testes sorológicos. 

A quantidade de glúten ingerido bem como o uso 
de drogas imunossupressoras altera a produção de 
anticorpos. Em crianças assintomáticas e pertencen- 
tes aos grupos de risco, a pesquisa dos anticorpos 
deve ser feita a partir de três ou quatro anos de ida- 
de, com ingestão de dieta contendo glúten há pelo 
menos um ano.! Os títulos de anticorpos caem com 
a dieta livre de glúten entre três e 12 meses mas 
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podem estender-se até 31 meses, quando muito ele- 
vados antes do tratamento. 

A soroconversão precede as alterações vilositárias, 
de modo que um paciente pode apresentar títulos ele- 
vados de anticorpos e inexistência de alterações quan- 
do submetido à biópsia.º A sensibilidade dos testes so- 
rológicos, entretanto, é proporcional ao grau de atrofia 
vilositária e, quando as alterações histológicas são dis- 
cretas, a pesquisa dos anticorpos pode ser negativa, O 
que não significa ausência da doença. Dessa forma, 
torna-se justificável a realização da biópsia intestinal 
nos pacientes sintomáticos com sorologia negativa.!” A 
presença de sorologia positiva com a biópsia sem evi- 
dência de alterações morfológicas significativas, pode 
indicar resultado falso positivo, doença oligossintomá- 
tica ou forma latente da DC.>!º 

Os anticorpos pesquisados são da classe imuno- 
globulina A (IgA), entretanto, existe na DC maior inci- 
dência de deficiência primária de IgA,!5º18 a mais fre- 
quente entre todas as imunodeficiências primárias. 
Essa imunodeficiência possui prevalência variável 
com o perfil étnico de cada população e associa-se a 
várias afecções autoimunes, inclusive à DC. Por isso, 
é aconselhável dosar em pacientes sintomáticos a IgA 
sérica e os anticorpos específicos para DC. Nos casos 
de deficiência primária de IgA, devem-se pesquisar 
anticorpos da classe imunoglobulina G (Ig6G).A sin- 
tomatologia característica de DC em pacientes com 
deficiência de IgA e com anticorpos da classe IgG po- 
sitivos requer realizar a biópsia intestinal. 

Os anticorpos mais sensíveis e específicos são an- 
titransglutaminase tecidual (antitTG) e antiendomísio 
(EMA), ambos da classe IgA, **º!8 sendo que o antit- 
TG é universalmente recomendado para investigar a 
DC.H81º Estima-se que cerca de 30% dos pacientes com 
DC manifestem discrepâncias entre a positividade 
para antitTG e anti EMA, sendo útil, sempre que possí- 
vel, a pesquisa concomitante dos dois anticorpos. 

O antitTG é um anticorpo contra a enzima transglu- 
taminase, responsável pela deaminação da gliadina. O 
teste de antitTG IgA é realizado pelo método ELISA com 
técnicas de primeira e segunda gerações, apresentando 
sensibilidade e especificidade de” 90 e 95,3%, e 95,3 e 
98,3%, respectivamente. Pode haver resultados falso-po- 
sitivos associados a doença hepática crônica, insufici- 
ência cardíaca, artrite, diabetes mellitus, alergia alimen- 
tar, giardíase, doenças autoimunes, esofagite, gastrite, 
fibrose cística e doença inflamatória intestinal. 

A pesquisa anti EMA IgA possui sensibilidade en- 
tre 86 e 100% e especificidade entre 90 e 100%. Pode 
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ser realizada concomitantemente com a pesquisa de 
anti tTG IgA e possibilita esclarecer casos falso-nega- 
tivos de anti tTG IgA. É detectada pela imunofluores- 
cência indireta, método laboratorial operador depen- 
dente e que demanda mais tempo de realização em 
comparação ao ELISA .º 

A pesquisa de anticorpos antigliadina (AGA IgA) 
é realizada pelo método ELISA, com especificidade 
em torno de 90% e sensibilidade em torno de 85- 
90%.º Devido à sua baixa acurácia, não é indicada 
para investigar DC, exceto para crianças abaixo de 
dois anos de idade.” 

Os testes sorológicos para investigação da DC de- 
vem ser realizados ou sugeridos em extensa gama de 
situações clínicas (Tabelas 1 e 23. 


Tabela 1 - Conjunto de sinais, sintomas e condições 
que, isoladamente ou não, indicam a realização de 
testes sorológicos para DC em crianças e adultos 


Diarreia crônica ou intermitente Doença tireoidiana auto-imune 


Atraso no desenvolvimento (crianças) Dermatite herpetiforme 


Sintomas gastrointestinais per- 
sistentes e inexplicados, incluindo 
náusea e vômitos 


Parentes de primeiro grau de pacien- 
tes com DC (pais, irmãos e filhos) 


Cansaço persistente Diabetes mellitus tipo 1 


Dor abdominal persistente, 


; pagar Síndrome do intestino irritável 
distensão, cólicas 
Perda de peso súbita e inexplicada 


Anemia por deficiência de ferro 
inexplicada ou anemia inespecífica 


Adaptado de: National Institute for Clinical Excellence (NICE) guidelines.” 


Tabela 2 - Conjunto de condições que, isoladamen- 
te ou não, sugerem a realização de testes sorológi- 
cos para DC em crianças e adultos 

Doença de Addison Colite microscópica 
Amenorreia Constipação persistente e inexplicada 


Doenças do metabolismo ósseo 
(raquitismo ou osteomalácia) 


Elevação persistente de enzimas 


hepáticas de causa desconhecida 
Doenças hepáticas auto-imunes Polineuropatia 
Miocardite auto-imune Aborto recorrente 
Púrpura trombocitopênica crônica Densidade mineral óssea reduzida 
Defeitos de esmalte dental Sarcoidose 
Depressão ou distúrbio bipolar Síndrome de Sjógren 
Síndrome de Down Síndrome de Turner 
Epilepsia Alopécia inexplicada 
Fraturas ósseas por leve trauma Subfertilidade inexplicada 
Linfoma Estomatite aftosa (úlceras bucais) 


Adaptado de: National Institute for Clinical Excellence (NICE) guidelines. 


Tipagem de HLA 


A ocorrência dos genes HLA DQ2/ DQ8 é de gran- 
de relevância para o diagnóstico da DC. É observada 
em mais de 98% das pessoas acometidas pela DC.º A 
detecção isolada desses genes, entretanto, não per- 
mite o diagnóstico preciso, já que sua ocorrência na 
população em geral é alta.” Está indicada para fami- 
liares de pacientes com DC e indivíduos sintomáticos, 
sorologicamente positivos, que se negam a realizar a 
biópsia intestinal.º 


Endoscopia digestiva 


A endoscopia digestiva viabiliza o estudo direto 
e detalhado da mucosa intestinal e a obtenção de bi- 
ópsias duodenais. Alguns aspectos endoscópicos são 
descritos como associados à atrofia vilositária intesti- 
nal, característica fenotípica mais significativa da DC. 
Esses aspectos, conhecidos como marcadores en- 
doscópicos da DC, isolados ou em associação, refor- 
çam a indicação da biópsia duodenal e auxiliam no 
direcionamento dos sítios específicos a serem biop- 
siados. Essas alterações macroscópicas são relevan- 
tes, pois o acometimento intestinal pode ser esparso, 
com áreas de mucosa normal intercaladas com áreas 
acometidas (patchy villous atrophy). Nos indivíduos 
assintomáticos, a oportunidade diagnóstica pode 
depender dos aspectos endoscópicos, indicando-se 
a realização de biópsias duodenais diante dos marca- 
dores endoscópicos de atrofia vilositária.?!22 

Existe ampla descrição dos aspectos endoscópi- 
cos potencialmente relacionados à atrofia vilositária 
intestinal, destacando-se: 
= redução ou ausência de pregas duodenais; 
= pregas escalonadas, ou seja, aparência nodular 

das pregas duodenais (scalloping of folds); 

forte evidência do padrão vascular da submucosa; 

padrão em mosaico, ou seja, aparência microno- 

dular (cobblestone) da superfície mucosa; 
= fissuras, sulcos ou ranhuras mucosas (Figura 1).2 


As taxas de sensibilidade e especificidade dos mar- 
cadores endoscópicos para o diagnóstico da DC variam, 
respectivamente, entre 66 e 94% e entre 83 e 100%.? 

O reconhecimento de qualquer alteração na mu- 
cosa potencialmente relacionada à atrofia vilositária 
deve ser considerado pelo endoscopista como in- 
dicação inquestionável para realização de biópsias 
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duodenais. A baixa sensibilidade dos marcadores 
endoscópicos significa, entretanto, que sua ausência 
não exclui o diagnóstico de DC, devendo-se sempre 
realizar as biópsias nos casos suspeitos.” 





Figura 1 - Aspecto endoscópico da segunda porção 
duodenal com o uso da técnica de imersão 

Redução do pregueamento, fissuras mucosas e pre- 
gas escalonadas (scalloping of folds). Foto obtida do 
arquivo pessoal do autor (Rosa, RM). 


Biópsia intestinal 


A análise histológica isolada, apesar de não ser 
suficiente para o diagnóstico da DC, desempenha 
papel de destaque.” A coleta das biópsias intestinais, 
procedimento fundamental para o diagnóstico da 
DC, requer alguns cuidados em relação a: número de 
fragmentos, sítio de realização, preparo do material 
para a análise e interpretação histológica. Devem ser 
realizadas múltiplas biópsias, preferencialmente entre 
quatro e seis, sendo que ao menos uma delas deve 
provir do bulbo duodenal. A biópsia bulbar se justifica 
pela possibilidade de acometimento irregular e salte- 
ado da mucosa, algumas vezes com alterações histo- 
lógicas restritas a essa topografia. As biópsias obtidas 
em conjunto com a segunda e/ou terceira porções do 
duodeno têm o potencial de confirmar, na prática, o 
diagnóstico histológico em todos os casos de DC.? 

A análise histológica dos fragmentos deve ser reali- 
zada por patologista treinado e baseada nos seguintes 
parâmetros: aumento de LIE e arquitetura de vilosida- 
des e criptas, por meio dos critérios estabelecidos por 
Marsh-Oberhuber? e posteriormente por Corazza.* 

A classificação de Marsh-Oberhuber? agrupa as 
lesões em cinco tipos: 0: mucosa normal; 1: apenas 
aumento do número de LIE; 2: aumento do número 
de LIE e hiperplasia de criptas; 3: divisão em três 
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subtipos: 3a: aumento do número de LIE, hipertrofia 
de criptas e leve hipotrofia vilositária; 3b: aumento 
do número de LIE, hipertrofia de criptas e acentua- 
da hipotrofia vilositária; 3c: aumento do número de 
LIE, hipertrofia de criptas e atrofia vilositária total; 
4: mucosa atrófica sem aumento de LIE e sem hiper- 
trofia de criptas. 

A classificação de Corazza? simplifica a anterior, 
agrupando os tipos 1 e 2 de Marsh-Oberhuber no gru- 
po À, os tipos 3a e 3b no grupo Bl e o tipo 3c no 
grupo B2, sendo o tipo 4 desconsiderado na referida 
classificação (Tabela 3). 


Tabela 3 - Diagnóstico histológico da doença ce- 
líaca. Correspondência entre as Classificações de 
Marsh-Oberhuber e de Corazza e Villanacci 


Tipo 1 

Grau A 
Tipo2 
Tipo3a 

Grau B1 
Tipo3b 
Tipo 3c Grau B2 
Tipo 4 Excluído 


Adaptado de: Corazza GR, Villanacci V2. 


O aumento de LIE considerado isoladamente 
pode ser encontrado em pacientes com doenças au- 
toimunes, em usuários de anti-inflamatórios não este- 
roides e em portadores de DC latente.? A amostragem 
do bulbo duodenal, embora possa estar prejudicada 
pela ação do ácido clorídrico gástrico, apresenta as 
lesões mais precocemente, por ser o local onde o 
glúten tem o primeiro contato com a mucosa intesti- 
nal.! À sintomatologia, em geral, correlaciona-se com 
as alterações morfológicas, de modo que o paciente 
assintomático ou oligossintomático pode relatar alte- 
rações mucosas discretas. Os pacientes com alimen- 
tação sem glúten devem esperar ao menos quatro se- 
manas com ingestão de dieta rica em glúten antes de 
realizar a biópsia. Pode acontecer, porém, em alguns 
casos, que as alterações na mucosa intestinal demo- 
rem anos para surgir. 

Apesar da realização da biópsia intestinal ser 
componente essencial no diagnóstico da DC, sua 
interpretação deve ocorrer em estreita comunicação 
entre o clínico e o patologista. A análise histológica 
deve oferecer descrição completa e fácil. O patologis- 
ta deve recomendar, se necessário, os testes soroló- 
gicos e novas biópsias de acompanhamento ou con- 
sultar a opinião de outro profissional com formação 
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especial em patologia gastrintestinal. Essas recomen- 
dações têm o objetivo de buscar melhor padroniza- 
ção e possibilitar mais concordância entre patologis- 
tas, clínicos e pesquisadores. 


TRATAMENTO 


O tratamento da DC consiste na restrição defi- 
nitiva e completa do glúten da dieta (dieta livre de 
glúten). Alguns pacientes apresentam, entretanto, a 
forma refratária da doença e novas terapias têm sido 
desenvolvidas. Algumas alternativas adotadas, com 
mais ou com menos sucesso, incluem: a) utilização 
de farinhas modificadas geneticamente com redução 
de epitopos imunogênicos; b) degradação prévia de 
peptídeos gliadina, que resistem a proteases intesti- 
nais, por endopeptidases exógenos; c) ingestão de 
anticorpos neutralizantes (IgG). 


CONCLUSÕES 


Este trabalho mostra a importância em se iden- 
tificar os grupos de pacientes com risco aumentado 
para DC, visando ao diagnóstico precoce e preciso, 
uma vez que a maioria dos pacientes acometidos por 
essa afecção não apresenta sintomas ou, quando os 
apresenta, o faz de forma imprecisa, sendo incapaz 
de descrever claramente suas queixas. Pacientes com 
distúrbios autoimunes, especialmente diabetes melli- 
tus tipo I, anemia, alterações hepáticas, osteopenia/ 
osteoporose e outros citados previamente, exigem 
mais atenção clínica, já que podem ser acometidos 
pela DC. Outra questão relevante é que, ao contrário 
do que ocorria no passado, quando a maior prevalên- 
cia da doença recaía sobre crianças, sua incidência, 
nas suas múltiplas formas de manifestação, cresce 
entre adultos e idosos. Finalmente, nenhum exame 
isolado, nem mesmo a biópsia intestinal, é suficiente 
para assegurar diagnóstico preciso da DC, sendo ne- 
cessária a estreita correlação entre os achados clíni- 
cos, laboratoriais, endoscópicos e histológicos para 
que a DC seja mais bem identificada e tratada. 
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